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The serum levels of TNF-α, Gal-3 in patients with heart failure with preserved systolic function (HFPSF) with and without 
insulin resistance (IR) and type 2 diabetes mellitus (T2DM) and their relationship have been investigated. Seventy-two 
patients (39 males and 33 females; the average age is 62.1±9.2 years old) with HFPSF of ischemic genesis, EF LV > 45% 
with and without concomitant IR and T2DM were examined. The content of Gal-3, TNF-α and insulin were measured in the 
serum by ELISA according to the manufacturer’s instructions. The Homeostasis Model Assessment (HOMA) index was cal-
culated as a measure of IR at fasting state (IR=fasting glucose × fasting insulin/22.5), after that the patients were divided 
into three groups: 30 patients with HFPSF and IR, 31 patients with HFPSF and T2DM and 11 patients with HFPSF and with-
out T2DM and IR. Spearman’s correlation analysis and Kruskal-Wallis test were used. All statistical tests were 2-tailed, and 
p<0.05 was considered statistically significant. The results obtained showed that Gal-3, TNF-α and insulin levels in patients 
with HF and IR were significantly higher than in patients with HF without IP and T2DM and patients with HF and T2DM 
(p<0.05, p<0.05 and p<0.0001, respectively). The association between Gal-3 level and the ratio of transmitral flow peak 
velocities (E/A) (r = -0.272; p<0.05); the serum TNF-alpha levels (r = 0.610; p<0.001); insulin levels (r = 0.331; p<0.01); the 
value of HOMA index (r = 0.293; p<0.02) was found. Significant relationships of the serum Gal-3 and serum TNF-α levels 
in patients with HF and IR and patients with HF and T2DM was also revealed. The reliability of difference in the strength 
of relationship was searched. Analysis has shown that the strength of the serum level relationship of TNF-α and Gal-3 in-
creases from patients with HF and IR (r = 0.520) to patients with HF and T2DM (r = 0.709) (prr<0.05).
Серцева недостатність (СН) є однією з вагомих при-
чин смертності та інвалідності 
у країнах Західного світу, наяв- 
ність якої значно збільшує ви- 
трати на лікування. Також лі- 
кування таких хворих потребує 
значних коштів, частина з яких 
припадає на стаціонарне ліку- 
вання, а зважаючи на демогра- 
фічну тенденцію в Україні щодо 
зростання питомої ваги насе- 
лення старших вікових груп, пи- 
тання розробки нових методів 
профілактики прогресування, 
своєчасної діагностики та ліку- 
вання СН набуває дедалі біль-
шої актуальності [5]. Відомо, що 
цукровий діабет (ЦД) обтяжує 
клінічний перебіг та прогноз СН, 
особливо зумовленої ішемічною 
хворобою серця (ІХС). Впродовж 
останніх років кількість хворих 
на ЦД, переважно другого типу, 
в Україні значно збільшилась та 
нараховує близько 1,1 млн осіб. 
Очікується, що до 2025 року кіль- 
кість пацієнтів з ЦД наблизить- 
ся до відмітки 5% [2], а в гло- 
бальному масштабі поширеність 
ЦД, ймовірно, збільшиться з 
371 млн осіб у 2013 році до 
552 млн осіб у 2030 році [17]. 
Ця епідемія в основному відно- 
ситься до цукрового діабету 2 ти- 
пу (ЦД 2 типу), який становить 
близько 90-95% всіх випадків. 
Сучасний стиль життя, навко- 
лишнє середовище та генетич- 
ні фактори, а особливо взаємо- 
дія двох останніх, впливають 
на розвиток такої епідемії ЦД, 
що тісно пов’язано зі збільшен- 
ням розвитку та розповсюдже- 
ності ожиріння. Відмінною ри- 
сою ЦД 2 типу та ожиріння є ін- 
сулінорезистентність (ІР), яка 
впливає на серце за допомогою 
різних патофізіологічних меха- 
нізмів. 
Проблема ІР на сьогодні над- 
звичайно актуальна. Під ІР ро- 
зуміють знижену чутливість або 
реактивність до метаболічної дії 
інсуліну. Незважаючи на те, що 
порушення інсулін-стимульова- 
ного засвоєння глюкози значно 
поширене при серцево-судин- 
них захворюваннях, ступінь ак- 
тивації кіназних сигнальних шля- 
хів різний і залежить від тяж- 
кості та тривалості перебігу ожи- 
ріння або ЦД. У теперішній час 
продовжуються дослідження фі- 
зіологічної та патофізіологічної 
ролі ІР при захворюваннях сер- Г.В.Болотських – молодший науковий співробітник відділу клінічної фармакології  та фармакотерапії ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т.Малої НАМН України» (м. Харків)
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ця. Важливу роль у патогенезі 
синдрому ІР відіграє активація 
системи цитокінів [14], а дис- 
баланс деяких з них (підвищен- 
ня інтерлейкіну (ІЛ)-6, факто-
ра некрозу пухлини (ФНП)-α та 
зниження ІЛ-10, ІЛ-4) вважають 
предикторами судинних усклад- 
нень. Прозапальні цитокіни здат- 
ні моделювати кардіоваскуляр- 
ну функцію через низку меха- 
нізмів, результатом яких є гі- 
пертрофія, дилатація лівого шлу- 
ночка (ЛШ) серця, дисфункція 
міокарда, ендотеліальна дис-
функція, кардіоміопатія та фі- 
броз [21], тому в останні роки 
значна увага дослідників при- 
кута до з’ясування патофізіо- 
логічної ролі цитокінів у пато- 
генезі низки серцево-судинних 
захворювань, які традиційно не 
пов’язані з запаленням, зокре-
ма СН різної етіології [30].
Для забезпечення високих 
енергетичних потреб серце здат- 
не використовувати різні мета- 
болічні субстрати. Незважаючи 
на те, що інсулінова сигналіза- 
ція може безпосередньо регулю- 
вати метаболічні процеси в міо- 
карді, основна її роль полягає 
в доставці субстрату до серця 
з периферії. При накопиченні 
надмірної кількості ліпідів у віс- 
церальній жировій тканині вона 
набуває продіабетогенних вла- 
стивостей: накопичуються ма-
крофаги, які секретують про- 
запальні цитокіни, під дією яких 
відбувається зниження чутли-
вості до інсуліну.
При цьому ФНП-α збільшує 
експресію генів, які беруть участь 
у синтезі de novo вільних жир-
них кислот, що відповідають за 
ІР і подальше формування ЦД 
[25]. Клінічні дослідження під- 
тверджують зв’язок ЦД з дис- 
функцією лівого шлуночка (ЛШ), 
яка виникає незалежно від на- 
явності гіпертензії чи ІХС. Це спів- 
падає з висновками авторів, які 
продемонстрували взаємозв’яз- 
ки між рівнями прозапальних 
цитокінів і ступенем виражено- 
сті ремоделювання ЛШ у хво-
рих з супутніми метаболічни-
ми порушеннями, в тому числі 
й ЦД [30]. 
Таким чином, зміни в міо- 
карді при СН в умовах наявно- 
сті ЦД 2 типу морфологічно ха- 
рактеризуються гіпертрофією 
кардіоміоцитів та міокардіаль- 
ним фіброзом з більшою кіль- 
кістю екстрацелюлярного мат- 
риксу в інтерстиції стінки шлу- 
ночків [23]. 
Останнім часом у літерату- 
рі описана досить велика кіль- 
кість маркерів фіброзу міокар- 
да, але особлива увага у паці- 
єнтів з СН приділяється ново- 
му біомаркеру фіброзу – галек- 
тину-3. Галектин-3 являє собою 
β-галактозид-зв’язуючий білок 
з м.м. 26 кДа, що належить до 
родини галектинів [13] та має 
структуру у вигляді тандемних 
повторів коротких амінокислот- 
них послідовностей – N-кінце- 
вий домен, пов’язаний з С-кін- 
цевим вуглеводорозрізняючим 
доменом (близько 130 аміно-
кислот). При цьому С-кінцевий 
домен відповідає за лектино-
ву активність, а присутність 
N-кінцевого домену необхідна 
для повної біологічної актив-
ності Гал-3 [6, 19]. 
Гал-3 знаходиться у кліти- 
нах різних тканин. Він локалі- 
зується в цитоплазмі, саркоплаз- 
матичному ретикулумі, ядрах і 
мітохондріях. Цитозольний пул 
Гал-3 при активації зміщуєть-
ся до плазматичної мембрани 
і інтегрується в пухирцях для 
виділення з мембрани. Гал-3 бере 
участь у багатьох біологічних 
процесах, таких як зростання і 
проліферація клітин, апоптоз, 
ендогенне запалення, фіброз 
міокарда та ін. [1, 9, 11, 12]. 
Зв’язок роботи з наукови-
ми програмами і темами 
Робота виконувалася відпо- 
відно до основного плану нау- 
ково-дослідних робіт ДУ «На- 
ціональний інститут терапії ім. 
Л.Т.Малої НАМН України», від- 
ділу клінічної фармакології та 
фармакотерапії і являє собою 
фрагмент теми «Встановити 
особливості застосування БАБ 
у лікуванні хворих з серцевою 
недостатністю в поєднанні з цук- 
ровим діабетом 2 типу на осно- 
ві вивчення поліморфізму генів 
b-адренорецепторів» (держре- 
єстрація № 0113U001141).
Мета дослідження – вивчен- 
ня рівнів сироваткових ФНО-α, 
сироваткового Гал-3 у пацієн-
тів із СН зі збереженою систо-
лічною функцією на тлі ІР та 
ЦД 2 типу та без нього та їх 
зв’язки. 
Матеріали та методи
Обстежено 72 пацієнтів з 
СНзСФ I-III ФК ішемічного ге-
незу, ФВ ЛШ > 45%; та тлі ко-
морбідної патології (ЦД та ІР) 
(39 чоловіків і 33 жінки, серед-
ній вік – 62,1±9,2 роки). Хворі 
були розподілені на три групи. 
До першої увійшло 30 (41,7%) 
пацієнтів із СН на тлі ІР. До дру-
гої – 31 (43,1%) хворий із СН в 
поєднанні з ЦД 2 типу. Третю 
групу склали 11 (15,3%) хворих 
із СН без ЦД та ІР. Клінічна ха- 
рактеристика обстежених хво- 
рих наведена в табл. 1. Всі паці- 
єнти підписали інформовану зго- 
ду на участь у дослідженні. Кри- 
теріями невключення в дослі- 
дження були: СН зі зниженою си- 
столічною функцією ЛШ (фрак- 
цією викиду < 45%); ЦД 1 типу, 
клапанні вади серця; нещодав- 
ні (до 10 діб) епізоди гострої СН; 
гострий коронарний синдром 
протягом попередніх 3 міс.; за- 
пальні захворювання в стадії за- 
гострення; підвищення функ-
ції щитоподібної залози; онко-
логічні захворювання. 
Визначення вмісту галекти- 
ну-3, фактора некрозу пухлин α 
та інсуліну проводили методом 
твердофазного імунофермент- 
ного аналізу з використанням 
моно- та поліклональних анти- 
тіл до аналітів відповідно до ін- 
струкцій щодо наборів реакти- 
вів. Вимірювання оптичної щіль- 
ності проводили на напівавто- 
матичному імуноферментному 
аналізаторі «Іmmunochem-2100». 
Вміст глюкози в сироватці кро- 
ві визначали глюкозооксидаз-
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ним методом відповідно до ін- 
струкції щодо набору реагентів. 
Вимірювання оптичної щільно- 
сті проводили на напівавтома- 
тичному біохімічному аналіза- 
торі CHEM-7. Для оцінки ступе- 
ня ІР використовувався гомео- 
статичний індекс ІР (HOMA – IR), 
що розраховувався за форму- 
лою: HOMA – IR = глюкоза нат- 
ще (ммоль/л) х інсулін натще 
(мкЕД/мл) / 22,5). Ехокардіогра- 
фічні параметри вимірювалися 
в М- і В-режимах за допомогою 
ультразвукового апарату Vivid 3 
(Японія) з датчиком 2,5 MHz і 
розраховувалися згідно з реко- 
мендаціями Американського ехо- 
кардіографічного товариства. 
Статистичний аналіз 
Аналіз отриманих даних про- 
ведено за допомогою стандарт- 
них методів із застосуванням 
пакетів прикладних програм Mic- 
rosoft Exсel 7,0 та «SPSS 17.0». 
Для оцінки характеру розподі-
лу в сукупності за вибірковими 
даними використовували тест 
Колмогорова-Смирнова. Отри- 
мані дані представлені у вигля- 
ді медіани та інтерквартильно- 
го розмаху (25-й і 75-й процен-
тилі). При порівнянні трьох ви- 
бірок та більше використовува- 
ли непараметричний критерій 
Краскела-Уолеса. Для встанов- 
лення взаємозв’язку кількісних 
ознак вибіркових даних з сукуп- 
ностей з нормальним розподі- 
лом або без нього застосовува- 
ли багатофакторний кореляцій- 
ний аналіз з використанням ран- 
гового коефіцієнта кореляції 
Спірмена (rs). Результати вва- 
жалися достовірними за р<0,05.
Результати та їх 
обговорення
За віком, статтю, рівнем си- 
столічного і діастолічного ар- 
теріального тиску, частотою сер- 
цевих скорочень, індексом маси 
тіла, дистанцією 6-хвилинної 
ходи фракції викиду лівого шлу- 
ночка та індексом Е/А групи не 
відрізнялися (табл. 1). У той же 
час виявлена достовірна розбіж- 
ність між групами за сумою ба- 
лів по ШОКС (р<0,0001) та роз- 
поділом функціонального класу 
серцевої недостатності (р<0,001) 
(табл. 1).
У результаті проведеного до- 
слідження було встановлено, що 
сироваткова концентрація га- 
лектину-3, ФНП-α, інсуліну в 1, 
2 і 3 групах хворих прогресив- 
но зростала. При цьому у паці- 
єнтів 2 групи вона була досто- 
вірно вище, ніж в осіб 1 та 3 груп 
відповідно на 16% (p<0,05) і 
13,3% (p<0,05) по галектину-3, 
на 41,5% (p<0,05) і 13,7% (p<0,05) 
– по ФНП-α і на 64,3% (p<0,0001) 
і 40,2% (p<0,0001) – по інсуліну. 
Під час проведення кореля- 
ційного аналізу в цілому по гру- 
пі хворих з СН була виявлена 
пряма залежність помірної сили, 
значення індексу ШОКС та функ- 
ціонального класу СН від сиро- 
ваткового рівня глюкози (r = 
0,321; р<0,01 та r = 0,334; р<0,01, 
відповідно) (табл. 2). 
Сироватковий рівень галек- 
тину-3 мав зворотну кореляцію 
з величиною співвідношення пі- 
кових швидкостей трансмітраль- 
ного кровоплину (Е/А) (r = -0,272; 
р<0,05); пряму залежність з си- 
роватковим рівнем ФНП (r = 
0,610; р<0,001); з рівнем інсу- 
ліну (r = 0,331; р<0,01); величи- 
ною індексу НОМА (r = 0,293; 
р<0,02). В свою чергу, сироват-
ковий рівень ФНП мав пряму 
Таблиця 1
Клінічна характеристика пацієнтів, включених у дослідження (Ме [LQ; UQ]), n=72
Показник Група 1 – Хворі з ХСН без ІР та ЦД (n=11)
Група 2 – Хворі з ХСН  
з ІР без ЦД (n=30)
Група 3 – Хворі з ХСН 
та ЦД (n=31) р
Стать (чоловіки/жінки), n (%) 8 (72,7%)/3 (27,3%) 18 (60,0%)/12 (40,0%) 13 (38,7%)/18 (58,1%) > 0,05
Вік, роки 64,0 [58,0; 67,0] 60,50 [54,0; 65,0] 64,0 [61,0; 71,0] > 0,05
Систолічний артеріальний 
тиск, мм рт. ст. 160,0 [140,0; 170,0] 170,0 [160,0; 180,0] 160,0 [160,0; 180,0] > 0,05
Діастолічний артеріальний 
тиск, мм рт. ст. 100,0 [90,0; 100,0] 100,0 [90,0; 101,0] 100,0 [86,0; 100,0] > 0,05
ЧСС, в 1 хв 78,0 [62,0; 82,0] 75,50 [67,50; 85,25] 72,0 [66,0; 80,0] > 0,05
Індекс маси тіла, кг/м2 29,86 [28,75; 31,20] 31,14 [29,35; 34,09] 32,65 [30,85; 34,25] > 0,05
6-хвилинний тест (M ± s) 350,0 [210,0; 408,0] 339,50 [245,50; 400,0] 254,0 [178,0; 379,0] > 0,05
ШОКС, бали (M ± s) 2,0 [2,0; 3,0] 3,0 [2,0; 3,0] 3,5 [3,0; 4,0] < 0,0001
ФК СН (M ± s) 2,0 [2,0; 3,0] 2,0 [2,0; 2,0] 3,0 [2,0; 3,0] < 0,001
Фракція викиду лівого шлу-
ночка, % (M ± s) 58,0 [57,0; 60,0] 61,0 [56,75; 64,00] 61,0 [57,0; 62,0] > 0,05
Е/А (M ± s) 0,81 [0,8; 1,01] 0,8 [0,8; 0,9] 0,82 [0,80; 1,2] > 0,05
Глюкоза, ммоль/л 4,83 [4,31; 5,25] 5,93 [5,30; 6,72] 7,37 [6,31; 10,1] < 0,0001
Інсулін, мкМО/мл 7,99 [6,69; 9,79] 22,41 [14,88; 40,73] 13,39 [8,27; 21,42] < 0,0001
Індекс НОМА, ум. од. 1,62 [1,53; 2,28] 5,82 [3,96; 10,63] 3,64 [2,37; 7,75] < 0,0001
Галектин-3, нг/мл 2,76 [2,34; 3,08] 3,32 [2,88; 3,80] 2,88 [2,56; 3,52] = 0,032
ФНП-α 3,21 [2,75; 3,59] 5,49 [3,72; 6,86] 4,74 [3,15; 7,66] = 0,012
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залежність малої сили з індек-
сом НОМА (r = 0,259; р<0,05).
Серед хворих, які увійшли 
до першої групи (СН в поєднан- 
ні з ІР), величина фракції вики- 
ду ЛШ мала пряму залежність 
від показників сироваткової кон- 
центрації ФНП (r = 0,409; р<0,05), 
індексу НОМА (r = 0,375; р<0,05); 
глюкози (r = 0,395; р<0,05). Як і 
в загальній групі, хворі з СН та 
ІР мали прямий взаємозв’язок 
між рівнем ФНП та галектином 
(r = 0,520; р<0,01) (табл. 3).
У другій групі хворих (СН у 
поєднанні з ЦД) було знайдено 
прямий взаємозв’язок тільки між 
рівнем ФНП та галектином (r 
= 0,709; р<0,01) (табл. 4).
У третій групі пацієнтів (хво- 
рі з СН без супутнього ЦД та ІР) 
знайдена зворотна кореляція 
між рівнем галектину та вели- 
чиною співвідношення пікових 
швидкостей трансмітрального 
кровоплину (Е/А) (r = -0,935; 
р<0,001) (табл. 5).
З урахуванням виявлення ко- 
реляційного зв’язку між сиро- 
ватковими рівнями ФНП та га- 
лектину в групі хворих із СН на 
тлі ІР та СН на тлі ЦД проведе-
но пошук вірогідності різниці 
сил зв’язку. Аналіз продемон-
стрував, що сила зв’язку сиро-
ваткового рівня ФНП з галек-
тином зростає від хворих з ІР 
(r = 0,520) до пацієнтів з ЦД 
(r=0,709) (prr<0,05) (табл. 6).
При СН відбуваються зміни у 
серцевому м’язі, викликані ре- 
моделюванням морфологічної 
та анатомічної структури сер- 
ця, гіперактивацією симпатоад- 
реналової та ренін-ангіотензин- 
альдостеронової систем. У па-
цієнтів із СН для задоволення 
збільшених метаболічних по-
треб зростання серцевого ви-
киду відбувається за рахунок 
збільшення ударного об’єму, що 
призводить до розвитку екс-
центричної гіпертрофії ЛШ. 
Міокардіальна дисфункція 
внаслідок дифузного, не ішеміч- 
ного фіброзу асоційована з ожи- 
рінням [32], артеріальною гіпер- 
тензією [12], старінням [26] та 
ЦД [18].
Таблиця 2
Кореляційні зв’язки у хворих  
із серцевою недостатністю, n=72
Показник ФК ФВ ЛШ ШОКС Е/А ФНП Галектин
Глюкоза r=0,334; р<0,01 -
r=0,321;
р<0,01 - - -
Інсулін - - - - - r=0,331; р<0,01
Галектин - - - r= -0,272;р<0,05 - -
ФНП - - - - - r=0,610; р<0,001
НОМА - - - - r=0,259; р<0,05
r=0,293; 
р<0,02
Таблиця 3
Кореляційні зв’язки у хворих із серцевою недостатністю  
на тлі інсулінорезистентності, n=30
Показник ФК ФВ ЛШ ШОКС Е/А ФНП Галектин
Глюкоза - r = 0,395; р<0,05 - - - -
Інсулін - - - - - -
Галектин - - - - - -
ФНП - r = 0,409; р<0,05 - - -
r = 0,520; 
р<0,01
НОМА - r = 0,375; р<0,05 - - - -
Таблиця 4
Кореляційні зв’язки у хворих із серцевою недостатністю  
на тлі цукрового діабету 2 типу, n=30
Показник ФК ФВ ЛШ ШОКС Е/А ФНП Галектин
Глюкоза - - - - - -
Інсулін - - - - - -
Галектин - - - - - -
ФНП - - - - - r = 0,709;р<0,01
НОМА - - - - - -
Таблиця 5
Кореляційні зв’язки у хворих із серцевою недостатністю 
без цукрового діабету та інсулінорезистентності, n=11
Показник ФК ФВ ЛШ ШОКС Е/А ФНП Галектин
Глюкоза - - - - - -
Інсулін - - - - - -
Галектин - - - r = -0,935; р<0,001 - -
ФНП - - - - -
НОМА - - - - - -
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На теперішній час дані про 
енергетичне та гуморальне за- 
безпечення міокарда, порушен- 
ня механізмів їх взаємодії та ре- 
гуляції при СН нечисленні. З’я- 
вилися відомості про взаємо- 
зв’язок ефективності функціо- 
нування серця у хворих на ІХС 
з вираженістю гіперінсулінемії. 
При цьому тяжкість клінічних 
проявів СН визначається чутли- 
вістю міокарда і периферичних 
м’язів до інсуліну і його вмістом 
у крові. У нашому дослідженні 
було продемонстровано, що під- 
вищення рівня глюкози сиро- 
ватки крові асоціюється з по- 
гіршенням функціонального кла- 
су серцевої недостатності та клі- 
нічного стану за ШОКС. Це спів- 
падає з висновками нещодав- 
но проведених мета-аналізів, у 
ході яких було продемонстро-
вано, що підвищення рівня ін- 
суліну і концентрації глюкози 
в осіб без діабету були пов’яза- 
ні з підвищеним ризиком роз-
витку серцево-судинних захво- 
рювань [27, 28]. Більше того, під- 
вищення вмісту глюкози та ін- 
суліну в сироватці крові чинить 
проатерогенну дію [16], що може 
бути перспективою подальших 
досліджень.
У свою чергу, підвищення рів- 
ня інсуліну та глюкози є прямим 
наслідком резистентності до ін- 
суліну. ІР може сприяти розвит- 
ку атеросклерозу не тільки че- 
рез підвищення глюкози та ін-
суліну, а ще й через механізми, 
які включають дисліпідемію, гі- 
пертонію та запалення [4, 16]. 
Відомо, що основним цитоплаз- 
матичним субстратом фермен- 
тативної активності інсуліново- 
го рецептора є IRS-1 [7]. ФНП-α, 
взаємодіючи з рецептором IRS-1, 
можливо, інгібує шлях переда- 
чі інсулінового сигналу до клі- 
тини шляхом зниження актив- 
ності тирозинкінази інсуліно- 
вого рецептора і фосфорилю- 
вання тирозину. В нашому до- 
слідженні було виявлено, що рів- 
ні ФНП-α прогресивно зроста-
ли. При цьому у пацієнтів з СН 
та тлі ІР вони були достовірно 
вище, ніж в осіб з СН без ІР та 
ЦД та з СН і ЦД. Наявність у па-
цієнтів з СН та ЦД 2 типу більш 
низьких рівнів цього прозапаль- 
ного цитокіну у порівнянні з па- 
цієнтами з ІР та без ЦД 2 типу 
може бути обумовлене тим, що 
ці хворі згідно зі стандартни-
ми протоколами лікування ЦД 
2 типу одержували лікування 
препаратами, які корегують ІР. 
На користь цього свідчать більш 
низькі показники індексу НОМА 
у пацієнтів з ЦД 2 типу (відпо-
відно 5,82 [3,96; 10,63] та 3,64 
[2,37; 7,75], <0,0001).
Гіперглікемія, яка веде до 
мікроангіопатії, зменшує кіль- 
кість капілярів на одиницю пло- 
щі міокарда, що призводить до 
ішемії останнього, апоптозу кар- 
діоміоцитів та активації проце- 
сів фіброгенезу. Разом з цим Wa- 
kasaki H. та співавт. продемон- 
стрували, що підвищення актив- 
ності β-типу протеїнкінази-С 
(PKC-β), викликане гіпергліке- 
мією, призводить до некрозу міо- 
цитів і фіброзу, яким можна за- 
побігти інгібуванням PKC-β [31]. 
У ході нашого дослідження 
було виявлено, що у хворих з 
СН маркер фіброзу галектин-3 
був збільшений в сироватці па- 
цієнтів з підвищеним рівнем ін- 
суліну, ФНП-α та індексу НОМА 
і мав зворотну кореляцію з ве- 
личиною співвідношення піко- 
вих швидкостей трансмітраль- 
ного кровоплину (Е/А). Це може 
свідчити на користь того, що гі- 
перінсулінемія та інсулінорези- 
стентність, які можуть бути на- 
слідком активації прозапальних 
цитокінів, призводять до фібро- 
зу міокарда, а це, в свою чергу, 
до діастолічної дисфункції лі- 
вого шлуночка. Наявність тако- 
го зв’язку може пояснюватися 
накопиченням кінцевих продук- 
тів глікірування в міокарді [8]. 
В дослідженнях на тваринах на- 
явність ЦД призводила до поси- 
лення експресії генів AGE, збіль- 
шення зшивок колагену і фібро- 
зу міокарда [10].
Крім того, за наявності по- 
рушення толерантності до глю- 
кози у хворих із СН виявляється 
тісна кореляційна залежність 
сироваткового рівня галектину 
з ФНП. Ця залежність зростає з 
прогресуванням ІР, що може бути 
обумовлене зростанням ступе- 
ня фіброзу при посиленні запа- 
лення та інсулінорезистентності.
ВИСНОВКИ
1. Толерантність до фізично- 
го навантаження та величина ФВ 
ЛШ  знаходяться в прямій залеж- 
ності від рівня глюкози крові. 
2. Рівень галектину-3 пря- 
мопропорційно пов’язаний з рів- 
нем інсуліну крові та з діасто- 
лічною функцією міокарда. З під- 
вищенням сироваткового рів-
ня галектину зростає вираже-
ність діастолічної дисфункції 
лівого шлуночка. 
3. За наявності порушення 
толерантності до глюкози у хво- 
рих із СН виявляється тісна ко- 
реляційна залежність сироват- 
кового рівня галектину з ФНП. 
Ця залежність зростає з про-
гресуванням ІР. 
Перспективи подальших 
досліджень 
Перспективним є досліджен- 
ня та аналіз зв’язків між зміна- 
ми рівнів показників імунного 
запалення, галектину-3, індек- 
су інсулінорезистентності, па-
раметрів внутрішньосерцевої 
гемодинаміки при серцевій не- 
достатності різної етіології.
Таблиця 6
Сила зв’язків сироваткових рівнів фактора  
некрозу пухлин та галектину, n=61
Групи
prr
I (СН та ІР) (n = 30) II (СН та ЦД) (n = 31)
r=0,520;  р<0,01 r=0,709;  р<0,01 < 0,05
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РОЛЬ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ У ХВОРИХ ІЗ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ ЗІ ЗБЕРЕЖЕНОЮ СИСТОЛІЧНОЮ 
ФУНКЦІЄЮ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА
Г.В.Болотських, Ю.С.Рудик, С.М.Пивовар
ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т.Малої НАМН України»
Ключові слова: інсулінорезистентність; фактор некрозу пухлин альфа; галектин-3; серцева недостатність  
зі збереженою систолічною функцією лівого шлуночка; цукровий діабет 2 типу
Вивчені рівні сироваткових ФНО-α, сироваткового Гал-3 у пацієнтів із серцевою недостатністю зі збереженою 
систолічною функцією на тлі інсулінорезистентності та ЦД 2 типу та без нього та їх зв’язки. Обстежено 72 
пацієнтів (39 чоловіків і 33 жінки, середній вік 62,1 ± 9,2 років) з СН зі збереженою фракцією викиду лівого шлу-
ночка ішемічного ґенезу, ФВ ЛШ > 45%, на тлі ІР і ЦД 2 типу. В сироватці крові методом ІФА визначали вміст 
галектину-3, ФНП-α та інсуліну відповідно до інструкцій виробника. Для оцінки ступеня ІР використовувався 
гомеостатичний індекс ІР (HOMA-IR), що розраховувався за формулою: HOMA-IR = глюкоза натще (ммоль/л) х 
інсулін натще (мкЕД/мл) / 22,5), після чого залежно від наявності ІР пацієнти були розподілені на три підгрупи. 
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Статистична обробка даних проводилась за допомогою статистичного пакету SPSS 17.0. При порівнянні ви-
бірок використовували непараметричний критерій Краскела-Уоллеса. Для встановлення взаємозв’язку засто-
совували багатофакторний кореляційний аналіз з використанням рангового коефіцієнта кореляції Спірмена 
(rs). Статистично значущими вважалися відмінності даних і кореляція між даними при р<0,05. У результаті 
проведеного дослідження було встановлено, що сироваткові концентрації галектину-3, ФНП-α, інсуліну у хворих 
із СН та ІР були достовірно вищими, ніж у групах хворих із СН без ІР та ЦД та хворих із СН та ЦД (р<0,05, р<0,05 і 
р<0,0001, відповідно). Встановлена асоціація між рівнем галектину-3 і величиною співвідношення пікових швид-
костей трансмітрального кровоплину (Е/А) (r = -0,272; р<0,05); пряму залежність з сироватковим рівнем ФНП 
(r = 0,610; р<0,001); з рівнем інсуліну (r = 0,331; р<0,01); величиною індексу НОМА (r = 0,293; р<0,02). В свою чергу, 
сироватковий рівень ФНП мав пряму залежність малої сили з індексом НОМА (r = 0,259; р<0,05). Також виявлені 
достовірні взаємозв’язки рівня Гал-3 з сироватковими рівнями ФНП у групі хворих із СН на тлі ІР та СН на тлі 
ЦД, проведено пошук вірогідності різниці сил зв’язку. Аналіз продемонстрував, що сила зв’язку сироваткового 
рівня ФНП з галектином зростає від хворих з ІР (r = 0,520) до пацієнтів із ЦД (r=0,709) (prr<0,05). 
РОЛЬ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ ПАЦИЕНТОВ С СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ С СОХРАНЕННОЙ 
СИСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИЕЙ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 
А.В.Болотских, Ю.С.Рудик, С.Н.Пивовар
ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т.Малой НАМН Украины»
Ключевые слова: инсулинорезистентность; фактор некроза опухолей альфа; галектин-3; сердечная недостаточность 
с сохраненной систолической функцией левого желудочка; сахарный  диабет 2 типа
Изучены уровни сывороточных ФНО-α и Гал-3 у пациентов с сердечной недостаточностью с сохраненной систо-
лической функцией на фоне ИР и СД 2 типа и без него, а также их связи. Обследовано 72 пациента (39 мужчин 
и 33 женщины, средний возраст 62,1 ± 9,2 лет) с СН и сохраненной фракцией выброса левого желудочка ишеми-
ческого генеза, ФВ ЛЖ >45%, на фоне ИР и СД 2 типа. В сыворотке крови методом ИФА определяли содержание 
галектина-3, ФНО-α и инсулина в соответствии с инструкциями изготовителя. Для оценки степени инсулино-
резистентности использовался гомеостатический индекс ИР (HOMA-IR), рассчитываемый по формуле: HOMA-
IR = глюкоза натощак (ммоль/л) х инсулин натощак (мкЕд/мл) / 22,5), после чего в зависимости от наличия 
ИР пациенты были распределены на три подгруппы. Статистическая обработка проводилась при помощи 
статистического пакета SPSS 17.0. При сравнении выборок использовали непараметрический критерий Кра-
скела-Уоллеса. Для установления взаимосвязи применяли многофакторный корреляционный анализ с исполь-
зованием рангового коэффициента корреляции Спирмена (rs). Статистически значимыми считались различия 
данных и корреляция между данными при р<0,05. В результате проведенного исследования было установлено, 
что сывороточные концентрации галектина-3, ФНО-α и инсулина у больных с СН и ИP были достоверно выше, 
чем в группах больных с СН без ИР и СД и больных с СН и СД (р<0,05 р<0,05 и р<0,0001, соответственно). Установ-
лена ассоциация между уровнем галектина-3 и величиной соотношения пиковых скоростей трансмитрального 
кровотока (Е/А) (r = -0,272, р<0,05); сывороточным уровнем ФНО-α (r = 0,610, р<0,001); уровнем инсулина (r 
= 0,331, р<0,01); величиной индекса НОМА (r = 0,293, р<0,02). Также выявлены достоверные взаимосвязи уровня 
Гал-3 с сывороточными уровнями ФНО-α в группе больных с СН на фоне ИР и СН на фоне СД, проведен поиск до-
стоверности разницы сил связи. Анализ продемонстрировал, что сила связи сывороточного уровня ФНО-α и 
галектина-3 возрастает от больных с ИР (r = 0,520) до пациентов с СД (r = 0,709) (prr<0,05).
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